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Liste des abréviations selon leur ordre d’apparition dans le texte : 
 
DT1 : diabète de type 1 ou diabétique de type 1 
IF : insulinothérapie fonctionnelle  
ADA : American Diabetes Association 
LCG : lecteur de glycémies en continu 
DT2 : diabète de type 2 ou diabétique de type 2 
FID : Fédération Internationale du Diabète 
NPH : Neutral Protamine Hagedorn 
HC : hydrates de carbone 
HbA1c : hémoglobine glyquée 
NICE : National Institute for Health and Care Excellence 
ATP : adénosine triphosphate 
GLUT : Glucose Transporter 
CC : corps cétonique 
GEM-RCN : Groupe d’Etude des Marchés de Restauration Collective et Nutrition  
DACH : acronyme utilisé pour désigner les pays suivants : Deutschland, Autriche et Suisse 
CIQUAL : Centre d’Information sur la Qualité des Aliments 
ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du 
travail 





Introduction : Actuellement, la méthode du calcul des hydrates de carbone pratiquée à 
travers l’insulinothérapie est la méthode de référence dans la prise en charge du diabète de 
type 1 (DT1) pour déterminer la dose d’insuline prandiale. Grâce aux lecteurs de glycémies en 
continu, des rebonds glycémiques postprandiaux ont été objectivés et ont permis d’identifier 
l’impact de la consommation de protéines et de lipides sur les glycémies. Aucune 
recommandation de sociétés savantes n’adresse de conseils précis quant à la considération 
des protéines et des lipides dans la gestion du DT1.  
Un médecin diabétologue nous a proposé d’initier un projet : identifier les repas susceptibles 
d’influencer les glycémies postprandiales des patients DT1, de par leur teneur en protéines et 
en lipides. En parallèle, une revue systématique a résumé les données actuelles concernant 
l’influence de la consommation de protéines et de lipides sur les glycémies des patients DT1. 
Ainsi, nous avons effectué un transfert de connaissances en traduisant les résultats de cette 
revue systématique, exprimés en grammes, en termes d’aliments.  
Méthodologie : Dans un premier temps, nous avons interrogé des diététiciens dans le but 
d’identifier, dans leur pratique professionnelle, les repas influençant les glycémies des 
patients DT1, de par leur teneur en protéines ou en lipides. Dans un second temps, en nous 
basant sur les données d’une revue systématique, nous avons déterminé des seuils en 
grammes de protéines et de lipides pouvant potentiellement influencer les glycémies des 
patients DT1. Nous avons ensuite sélectionné des échantillons de repas dans trois types de 
restaurations différentes. Parmi ces échantillons, nous avons identifié les repas susceptibles 
de dépasser les seuils fixés et pouvant potentiellement influencer les glycémies des patients 
DT1. Nous avons calculé la teneur en protéines, lipides et hydrates de carbone des repas 
identifiés pour une portion habituellement consommée. Finalement, nous avons retenu parmi 
les repas calculés, ceux qui étaient les plus consommés en Suisse et avons réalisé une 
ébauche d’outil pour la pratique, qui les répertorie. 
Résultats : Nous avons identifié plus de 700 repas susceptibles d’influencer les glycémies 
des patients DT1 parmi trois types de restaurations (traditionnelle, collective et rapide). Suite 
à un tri et à une catégorisation, nous avons calculé les valeurs nutritionnelles de 60 de ces 
repas. Les 40 plus consommés ont été retenus et répertoriés dans une ébauche d’outil 
destinée aux patients DT1. 
Perspective : Premièrement, l’ébauche d’outil pourrait être finalisée sous forme de brochure, 
destinée aux patients DT1. Deuxièmement, une formation continue destinée aux 
professionnels, portant sur l’influence de la consommation de protéines et de lipides dans la 
gestion du DT1, pourrait être envisagée. 
Conclusion : Dans l’attente de données supplémentaires issues de nouvelles études, 
l’ébauche d’outil que nous avons créée, constitue le premier support répertoriant des repas 




Mots-clés : diabète de type 1, glycémie postprandiale, protéines alimentaires, lipides 
alimentaires, repas  
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Les recommandations de prise en charge actuelles des patients diabétiques de type 1 (DT1) 
préconisent une éducation à l’insulinothérapie fonctionnelle (1–4). L’insulinothérapie 
fonctionnelle (IF) apporte une éducation thérapeutique qui apprend aux patients à doser 
l’insuline prandiale principalement en fonction de la quantité d’hydrates de carbone présents 
dans un repas. Généralement, une équipe pluridisciplinaire forme les patients à l’IF 
(diabétologue, infirmier en diabétologie et diététicien). L’American Diabetes Association (ADA) 
(1) conseille aux patients DT1 pratiquant l’IF l’usage des lecteurs de glycémies en continu 
(LCG) pour améliorer les résultats glycémiques. L’augmentation de l’utilisation des LCG dans 
la prise en charge des patients DT1, a permis de mettre en évidence des variations 
glycémiques postprandiales (5,6). Ainsi, l’influence de la consommation de protéines et de 
lipides sur les glycémies des patients DT1 a pu être établie. 
Des données scientifiques affirment qu’un apport important en lipides et/ou en protéines 
provoque des variations glycémiques, indépendamment d’un apport en hydrates de carbone 
(6). De plus en pratique, certains professionnels constatent cette problématique chez les 
patients DT1 qu’ils prennent en charge. Une récente revue systématique (6) fait le point sur 
les connaissances actuelles concernant cette problématique. Les auteurs présentent une 
approche clinique. Dans cette dernière, ils présentent des seuils en protéines et en lipides à 
partir desquels les glycémies des patients DT1 pourraient être influencées. Cependant ces 
seuils, exprimés en grammes, ne sont pas utiles dans la pratique. Pour être utiles dans la 
pratique, ces seuils devraient être traduits en termes de repas.  
Actuellement, aucune société savante n’adresse de recommandation concrète pour 
considérer les lipides et les protéines dans la gestion du DT1 (4,7–9). Les professionnels 
manquent de données et de moyens pour prendre en charge les patients DT1 dans le cadre 
de cette problématique. Suite à la demande d’un médecin diabétologue et sur la base de la 
revue systématique, nous avons effectué un transfert de connaissances : nous avons traduit 
les données issues de la recherche, exprimées en grammes, en termes d’aliments. Ainsi, le 
but de notre travail a été d’identifier les repas pouvant avoir un impact sur la glycémie des 
patients DT1, de par leur teneur en lipides et protéines.  
Pour réaliser ce travail, nous nous sommes basées uniquement sur la revue systématique de 
Bell et al. (6). Peu d’études ont été menées sur la problématique de l’impact d’une 
consommation de lipides et de protéines sur les glycémies des patients DT1. Selon nos 
recherches, toutes les études concernant cette problématique ont été analysées dans la revue 
systématique, datant de 2015. Cette dernière est l’unique revue systématique disponible à ce 
jour. Les données sur lesquelles nous nous sommes basées constituent donc celles issues 
des études les plus probantes. 
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2. Cadre de références  
2.1 Le diabète 
2.1.1 Définition 
Le diabète est une maladie caractérisée par des hyperglycémies. Ces dernières résultent d’un 
défaut de sécrétion d’insuline, d’action de l’insuline, ou des deux (10,11). Les deux formes 
principales du diabète sont présentées ci-dessous. 
Le diabète de type 1 (DT1) est une maladie auto-immune caractérisée par une destruction des 
cellules β du pancréas et une absence de sécrétion d’insuline. Des facteurs génétiques sont 
à l’origine de cette maladie ainsi que de probables facteurs environnementaux. Cependant, 
beaucoup d’inconnues persistent quant à l’étiologie de cette maladie. L’absence d’insuline 
chez la personne DT1 ne permet pas l’homéostasie du glucose. Un traitement sous forme 
d’insuline exogène est nécessaire pour la survie. Cette forme de diabète se déclare le plus 
souvent durant l’enfance ou l’adolescence, même si elle peut se révéler à tous les âges de la 
vie. Les personnes atteintes de DT1 sont généralement de poids normal et de corpulence 
mince (10,11). 
Le diabète de type 2 (DT2) est une maladie caractérisée par une insulinorésistance. 
L’insulinorésistance est favorisée par l’obésité et par une répartition abdominale de la graisse 
corporelle. Les adipocytes produisent des cytokines pro-inflammatoires en excès qui entravent 
la voie de signalisation de l’insuline (12).  
L’insulinorésistance est définie par une baisse de l’action de l’insuline sur les tissus 
périphériques tels que foie, muscles et tissu adipeux. Dans le DT2, l’insulinorésistance 
diminue l’utilisation du glucose au niveau musculaire. En parallèle, elle favorise la libération 
d’acides gras par le tissu adipeux et stimule la néoglucogenèse hépatique. Ces deux 
mécanismes augmentent la glycémie (13). Pour compenser cette insulinorésistance, le 
pancréas sécrète davantage d’insuline et un hyperinsulinisme s’installe. Par épuisement du 
pancréas, l’hyperinsulinisme diminue. La sécrétion d’insuline devient résiduelle et ne permet 
plus de maintenir l’homéostasie glucidique. La sécrétion d’insuline résiduelle chez la personne 
DT2 est individuelle à chacun (5,12).  
Des améliorations hygiéno-diététiques constituent le premier traitement du DT2. Si elles ne 
suffisent pas à normaliser la glycémie, un traitement pharmacologique est nécessaire. 
L’étiologie spécifique de cette maladie n’est pas connue. D’autres facteurs de risques tels que 
l’âge, la sédentarité ou la génétique favorisent la survenue du DT2 (10,11).  
 
2.1.2. Incidence et prévalence  
A l’échelle mondiale, 415 millions de personnes sont diabétiques DT1 et DT2 : cela représente 
1 personne sur 11 (14). D’ici 2040, la prévalence du diabète DT1 et DT2 devrait augmenter de 
55% selon les prévisions de la Fédération Internationale du Diabète (14). Ce phénomène, 
concernant surtout le DT2, est en partie lié au vieillissement de la population et à 
l’augmentation de la surcharge pondérale (11,14).  
En Suisse, en 2015, la FID estime à 6.1 % la prévalence de personnes atteintes de DT1 et 
DT2. Cela représente près de 500’000 personnes. Dans la région lausannoise, l’étude CoLaus 
(15) estime à 6.6 % la prévalence de personnes DT1 et DT2. En Suisse, la prévalence du DT1 
représente environ 8 à 10 % des diabètes, soit 40'000 personnes (11,14). 
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2.1.3. Justification de la population choisie 
Dans le cadre de notre travail, nous avons en partie cherché à identifier l’impact de la 
consommation de protéines et/ou de lipides sur la glycémie de patients diabétiques. Afin de 
minimiser les biais pouvant avoir un impact sur la glycémie, nous avons choisi de cibler notre 
travail sur la population diabétique DT1.  
Chez les personnes DT1, les mécanismes physiopathologiques sont relativement connus et 
homogènes entre les sujets. De plus, les lecteurs de glycémies en continu sont de plus en plus 
utilisés dans le contrôle glycémique (11). Ces aspects permettent d’identifier plus facilement 
l’impact des protéines et des lipides sur la glycémie. A l’inverse, les mécanismes de 
physiopathologie du DT2 sont hétérogènes entre les sujets. L’insulinorésistance est le 
« facteur physiopathologique majeur de la maladie » (5). Elle est variable entre les individus, 
non quantifiable et évolue en permanence avec l’avancée de la maladie. L’insulinorésistance, 
en entravant l’action de l’insuline sur les tissus périphériques, provoque une augmentation de 
la glycémie. Ce mécanisme interférant sur les glycémies, ne permet pas d’identifier l’impact 
d’une consommation de protéines et de lipides sur la glycémie (5,11). 
 
2.2. Insulinothérapie  
Un traitement par insuline est indispensable pour la survie des patients DT1 (5). Dans les 




L’insuline est un polypeptide, sécrété par les cellules des îlots de Langerhans dans le 
pancréas, chez les sujets sains non diabétiques. Elle est constituée de deux chaînes 
polypeptidiques (A et B) contenant respectivement 21 et 30 acides aminés. Les deux chaînes 
A et B sont reliées par deux ponts disulfures. Certains acides aminés présents sur la chaîne 
B forcent l’insuline à s’auto agréger. De telle manière, l’insuline produite par le corps se trouve 
sous une forme hexamèrique (5,16).  
Pour le traitement du diabète, les insulines disponibles sur le marché suisse sont obtenues 
par génie génétique (17). Une de ces insulines est comparable à l’insuline produite par le corps 
humain chez une personne saine. Cette dernière se nomme « insuline humaine ». Des 
modifications structurelles sont apportées à cette insuline humaine afin de créer des insulines 
analogues, possédant des propriétés pharmacodynamiques différentes (12). L’offre diverse 
en insulines permet de mimer davantage l’insulinosécrétion physiologique. Les différents types 
d’insulines peuvent se classer selon leur durée d’action. 
Les paragraphes suivants présentent les insulines selon leur durée d’action. L’utilisation de 
ces insulines est détaillée aux chapitres 2.2.2 Moyen d’administration de l’insuline et bolus et 
2.2.3. Schéma insulinique. 
Analogue ultrarapide. Elle se présente sous forme monomérique et est obtenue à partir de 
l’insuline humaine (12). Pour la fabriquer, certains acides aminés présents sur la chaine B de 
l’insuline humaine sont modifiés. De cette manière, la pharmacodynamique des analogues 
ultrarapides est accélérée : après injection sous-cutanée, l’effet hypoglycémiant se produit dès 
15 à 20 minutes et le pic d’action se situe entre 1 et 2 heures. La durée d’action est de 3-4 
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heures (12). Les différents analogues ultrarapides commercialisés en Suisse sont : Humalog®, 
Novo Rapid® et Apidra® (18). 
Insuline humaine, communément appelée « insuline rapide ou régulière ». Elle est identique 
à celle que nous trouvons dans le corps humain chez une personne saine et se trouve sous 
forme hexamèrique (5). Une fois injectée en sous-cutanée, l’insuline humaine se dissocie en 
monomères avant de traverser les parois capillaires et de rejoindre la circulation sanguine. Ce 
mécanisme retarde le début de l’action de l’insuline et prolonge sa durée d’action, qui est en 
moyenne de 6 heures (5). L’effet hypoglycémiant intervient 20 à 30 minutes après l’injection 
et son pic d’action se situe entre 2 et 4 heures (12). Les insulines humaines disponibles en 
Suisse sont : Actrapid® et Insuman Rapid® (18).  
Insuline intermédiaire. L’insuline intermédiaire de type NPH (Neutral Protamine Hagedorn) 
est obtenue à partir de l’insuline humaine sur laquelle a été ajoutée une protéine, la protamine. 
L’association entre l’insuline humaine et la protamine, forme un complexe dont la dissociation 
ralentit le passage de l’insuline à travers les parois capillaires (5,12). Pour cette raison, la 
durée d’action des insulines NPH est prolongée et varie entre 10 et 18 heures. L’effet 
hypoglycémiant apparait 1 à 2 heures après l’injection et le pic d’action se situe entre 4 et 8 
heures (12). 
Les insulines intermédiaires disponibles sur le marché suisse sont : Insulatard®, Huminsulin 
Basal® et Insuman Basal® (18). Les insulines intermédiaires sont souvent utilisées en second 
choix car elles présentent deux désavantages majeurs. Premièrement, le pic d’action de ces 
insulines expose le patient DT1 à des risques d’hypoglycémies, entre 4 et 8 heures après 
l’injection. Deuxièmement, la durée d’action de ces insulines ne couvrent pas 24 heures, deux 
injections quotidiennes sont nécessaires lorsqu’elles sont utilisées pour couvrir les besoins de 
base (12). 
Analogues lents. Des modifications structurelles sont apportées à l’insuline humaine afin de 
produire des analogues lents. Ces modifications confèrent aux analogues lents un effet retard 
une fois injectés (5,12). Les analogues lents disponibles en Suisse sont : Lantus®, Levemir®, 
Tresiba® et Rysodeg®. L’effet de chacun de ces analogues débute 2 heures après l’injection 
sous-cutanée. En revanche, leur durée d’action varie entre 20-22h, 22-24h, et >48 heures 
respectivement pour la Levemir®, la Lantus® et la Tresiba® (12,18). 
Insuline biphasique (prémélangée). L’insuline biphasique est un mélange entre une insuline 
intermédiaire et un analogue ultrarapide. L’avantage de l’insuline biphasique est qu’elle 
diminue la fréquence des injections sous-cutanées. En revanche, elle présente les mêmes 
désavantages que ceux de l’insuline intermédiaire (12). Les insulines biphasiques disponibles 
en Suisse sont : Humalog Mix®, NovoMix®, Insuman Combo® et Ryzodeg® (18). 
 
2.2.2. Moyen d’administration de l’insuline et bolus 
L’insuline peut être administrée au moyen de deux vecteurs : par stylo à injections ou par 
pompe. En utilisant un stylo, le patient recourt à des injections multiples quotidiennes (13). 
Lorsque le patient est équipé d’une pompe, de petites quantités d’insuline analogue ultrarapide 
sont administrées en continu pour couvrir les besoins de base (interprandiaux et nocturnes). 
Le patient effectue ensuite de manière manuelle des bolus d’analogue ultrarapide pour couvrir 
les pics glycémiques liés aux repas. Il existe différents modes d’administration de l’insuline par 
bolus (19) : 
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- standard : administration de l’insuline prandiale en une injection/bolus. 
- prolongé (ou carré) : A l’aide d’un stylo à injection, l’insuline prandiale est administrée en 
deux fois (injection préprandiale et postprandiale). 
Pour les patients porteurs de pompe, l’insuline prandiale est administrée en continu sur 
plusieurs heures. 
- mixte : combinaison du bolus standard et du bolus prolongé.  
L’utilisation de ces différents bolus permet à l’insulinothérapie de mimer davantage la sécrétion 
insulinique physiologique. 
 
2.2.3. Schéma insulinique 
Il existe plusieurs schémas insuliniques de traitement pour la personne DT1. Historiquement, 
certains schémas préconisaient, soit deux injections quotidiennes (matin et soir avec des 
mélanges d’insulines biphasiques), soit 3 injections quotidiennes (matin avec un mélange 
biphasique, midi avec une insuline rapide et le soir avec une insuline intermédiaire) (12). Les 
désavantages de ces schémas étaient les injections multiples et la prévalence des 
hyperglycémies le matin à jeûn, suite au phénomène de l’aube (12).  
Actuellement, le traitement le plus utilisé est le schéma basal-bolus (13). Ce schéma comprend 
plusieurs injections : 1 à 2 injections quotidiennes d’analogue lent pour couvrir les besoins de 
base ainsi que plusieurs injections préprandiales d’analogue ultrarapide pour couvrir les pics 
glycémiques des repas. Grâce aux multiples injections, le schéma basal-bolus mime 
davantage l’insulinosécretion physiologique fluctuante au cours de la journée (12). En 
comparaison aux autres schémas insuliniques, le schéma basal-bolus prévient davantage les 
hypoglycémies, surtout nocturnes, grâce à l’utilisation d’analogues lents qui ne présentent pas 
de pic d’action (ex: Lantus®)(12,20). 
 
2.2.4. L’insulinothérapie fonctionnelle 
L’insulinothérapie fonctionnelle (IF) est une approche thérapeutique, centrée sur le patient. 
L’IF « vise à éduquer le patient diabétique pour qu’il puisse adapter son insulinothérapie à son 
mode de vie » (13). L’IF est généralement donnée aux patients DT1, sous forme de cours en 
groupe. Durant ces rencontres, les patients apprennent à déterminer leurs besoins en : 
- insuline de base. En pratique, 40 à 50% des besoins quotidiens en insuline sont administrés 
sous forme basale : soit avec un analogue lent lorsque le patient recourt aux injections 
multiples, soit avec un analogue ultrarapide lorsqu’il est équipé d’une pompe (12). Afin de 
vérifier la couverture des besoins de base par l’insuline basale administrée, un jour de jeûne 
est généralement proposé durant les cours d’IF (5,11). 
- insuline prandiale. Par définition, « l’insuline prandiale a pour objectif de normaliser les 
glycémies 4 heures après le repas » (5). A travers l’IF, le patient apprend à déterminer 
l’insuline prandiale dont il a besoin aux repas, en tenant compte de la quantité d’hydrate de 
carbones (HC) consommés mais également de sa sensibilité à l’insuline. Premièrement, il 
apprend à calculer les HC consommés durant un repas. Deuxièmement, le patient détermine 
la quantité d’analogue rapide dont il a besoin pour couvrir les variations glycémiques 
occasionnées par la consommation de 10 g d’HC.  De manière théorique durant l’IF, il est 
recommandé au patient de se baser sur un ratio insuline/HC équivalent à une unité d’insuline 
pour 10 g d’HC (12). A travers des repas-tests, le ratio insuline/HC est personnalisé (11). Ces 
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méthodes permettent au patient d’ajuster de manière optimale l’insuline prandiale à ses 
besoins (5,11).  
- insuline de correction. Elle représente la quantité d’analogue rapide « qu’il convient de 
s’administrer pour corriger une hyperglycémie » (11). En cas de besoin, l’insuline de correction 
est ajoutée à la dose d’insuline initialement prévue aux repas ou pour les collations (5).  
Durant les cours, les patients apprennent également à gérer leur traitement en cas de 
situations particulières (activité physique, voyages) (13). 
 
2.2.4.1. Avantages et limites de l’insulinothérapie fonctionnelle 
Les patients bénéficiant d’un programme d’insulinothérapie fonctionnelle (IF) améliorent leur 
contrôle glycémique, en réduisant le nombre d’hypo- et d’hyper-glycémies, et jugent leur 
qualité de vie meilleure (21,22). Grâce au calcul des hydrates de carbone (HC), les patients 
ont une plus grande liberté quant aux choix et à la quantité alimentaires. Ils profitent aussi 
d’une plus grande flexibilité quant aux horaires des repas (7,12,23).  
Une prise de poids serait souvent constatée suite à la mise en place de l’IF. L’augmentation 
pondérale serait liée à un meilleur équilibre métabolique, au resucrage lors d’hypoglycémies 
et à la liberté des choix alimentaires (7,23,24). Certains auteurs (25) affirment néanmoins que 
la pratique de l’IF, ne semble pas influencer l’indice de masse corporelle des patients DT1.  
Le calcul des HC, pratiqué à travers l’IF, est la méthode de référence pour la détermination de 
l’insuline prandiale (9). Bien que le calcul des HC permette d’améliorer les contrôles 
glycémiques (21), il présente quelques limites majeures. Premièrement, les erreurs 
d’estimation de la teneur en HC d’un repas sont fréquentes et péjorent le contrôle glycémique 
chez certains patients. En effet, selon une étude (26) dans 63% des cas, la quantité d’HC 
consommés dans un repas est sous-estimée : l’insuline administrée en fonction de la teneur 
en HC est alors insuffisante et les patients sont exposés à des hyperglycémies. De plus, dans 
une autre étude, Ahola et al. (27) indiquent que 64 % des patients DT1 présentent des hyper- 
ou hypo-glycémies postprandiales suite à une mauvaise estimation de l’insuline, reposant sur 
le calcul des HC. Deuxièmement, les repas à teneur élevée en protéines et/ou en lipides 
peuvent également fausser les résultats glycémiques. Malgré une estimation des HC correcte 
et une dose d’insuline prandiale adaptée, un apport important en protéines et/ou en lipides 
engendrent des variations glycémiques (détaillé au chapitre 2.7. Impact de la consommation 
de lipides et de protéines sur les glycémies des patients diabétiques de type 1). Tirés de la 
littérature, ces exemples de repas influencent les glycémies, indépendamment de leur teneur 
en HC : pizza ; menu Big Mac ; pâtes carbonara ; menu cheeseburger. Ces repas nécessitent 
une adaptation de la dose d’insuline prandiale et du type de bolus (28–31). 
 
2.3. Recommandations de prise en charge du diabète de type 1 
Les recommandations concernant le DT1 provenant de différentes sociétés savantes sont 
synthétisées ci-dessous. Seules les recommandations récentes concernant les personnes 
DT1 sont recensées.   
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2.3.1. L’insulinothérapie  
L’American Diabetes Association (ADA) (32) indique que les personnes DT1 doivent être 
traitées par insuline en injections multiples (3 à 4 injections par jour d’insuline prandiale/basale) 
ou par pompe par injection sous-cutanée d’insuline en continu. L’injection sous-cutanée 
d’insuline par pompe peut être utilisée chez les personnes DT1 pour améliorer le contrôle 
glycémique et diminuer les hypoglycémies (33). Les personnes DT1, en particulier celles qui 
sont à risque d’hypoglycémie, doivent utiliser des insulines analogues afin de diminuer le 
risque d’hypoglycémie. Pour les personnes DT1 avec des hypoglycémies récurrentes, 
nocturnes ou non expliquées, un lecteur de glycémies en continu peut être considéré (32). La 
Canadian Diabetes Association (33) indique que le port d’un lecteur de glycémies en continu 
pour les personnes diabétiques traitées par insuline améliore la gestion du diabète. 
Un programme d’insulinothérapie fonctionnelle éduquant le calcul des hydrates de carbone 
doit être proposé aux personnes DT1 (4,9). Ce programme aiderait à améliorer le contrôle 
glycémique (9).  
 
2.3.2. Autocontrôle 
L’’ADA recommande aux patients diabétiques d’effectuer 6 à 10 contrôles glycémiques par 
jour, en fonction des besoins et objectifs glycémiques. Chez les personnes DT1, des contrôles 
glycémiques fréquents sont associés à une hémoglobine glyquée (HbA1c) basse et a des 
effets bénéfiques sur les complications du diabète. Un lecteur de glycémies en continu associé 
à l’insulinothérapie fonctionnelle est un outil utile afin d’abaisser l’HbA1c chez certains adultes 
DT1. En effet, une étude indique que le contrôle glycémique par lecteur de glycémies en 
continu a baissé l’HbA1c de 0.5 % chez les adultes de plus de 25 ans (1). Les glycémies à 
jeun et postprandiales sont corrélées avec le risque de complications du diabète (34).  
 
2.3.3. Thérapie nutritionnelle 
Une thérapie nutritionnelle devrait être apportée par un diététicien aux personnes diabétiques, 
et aiderait à améliorer les résultats du diabète (4,9). Donnée en groupe, la thérapie 
nutritionnelle est efficace car elle propose diverses activités pédagogiques (35). Les 
diététiciens devraient apprendre aux personnes DT1 à faire des choix alimentaires sains et à 
adapter les doses d’insuline en fonction des aliments consommés (4). 
L’ADA indique que les hydrates de carbone (HC) sont le nutriment qui influencent le plus les 
glycémies et qu’il doit être le seul déterminant de la dose d’insuline prandiale (9). Evert et al. 
(2) indiquent que le calcul des HC améliore le contrôle glycémique chez les patients DT1. 
Actuellement, aucune société savante (4,8,35) ne formule de recommandation concrète quant 
à la prise en charge des lipides et des protéines dans la gestion du diabète. L’ADA (9) indique 
que  l’impact des protéines sur la glycémie des personnes DT1 est encore peu clair (traduction 
libre). Dans ses recommandations de 2015, l’ADA (36) indique que pour les individus qui 
maîtrisent le calcul des HC, une éducation au sujet de l’impact des protéines et des lipides sur 
les glycémies peut être incorporée dans la gestion du diabète (traduction libre). Dans les 
recommandations de 2016 (32), les propos sont nuancés : les individus maîtrisant le calcul 
des HC devraient être avisés que les lipides augmentent les concentrations de glucose et les 
besoins en insuline. 
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Le National Institute for Health and Care Excellence (NICE) (4) indique que les professionnels 
de la nutrition doivent être capables de donner des conseils nutritionnels sur des sujets 
communs de préoccupation chez les patients DT1, ou de solliciter l’aide de professionnels 
spécialisés afin d’y répondre (traduction libre). Une thématique sur laquelle les diététiciens 
doivent être aptes à répondre est celle de l’apport en protéines d’un patient diabétique. 
Cependant, dans cette recommandation les auteurs n’apportent aucune précision. Ainsi, il 
n’est pas possible de déterminer s’il est question de la répartition des protéines sur la journée 
ou bien de l’influence des protéines sur les glycémies postprandiales.  
 
2.4. Métabolisme glucidique 
Les principaux glucides présents dans notre alimentation sont regroupés en 3 familles : les 
monosaccharides, les disaccharides et les polysaccharides. Le rôle des glucides est de 
permettre aux cellules de produire de l’énergie sous forme d’adénosine triphosphate (ATP) 
grâce à la glycolyse (11).  
Pour être assimilés par l’organisme, les poly- et di-saccharides sont hydrolysés en 
monosaccharides par des enzymes au niveau de la bordure en brosse de l’intestin. Après avoir 
été absorbés au niveau intestinal, les monosaccharides (>80% sous forme de glucose) se 
retrouvent dans la circulation sanguine. Trente pourcents du glucose présent dans la 
circulation sanguine sont captés par le foie, le reste est capté par les tissus périphériques (37). 
Après une période alimentaire, la glycémie augmente (37,38). Pour passer de la circulation 
sanguine aux cellules des tissus périphériques, le glucose utilise des transporteurs actifs. Ces 
derniers, appelés GLUT (Glucose Transporter), se trouvent à l’intérieur des cellules. Sous 
l’action de l’insuline et par processus d’exocytose, les GLUT parviennent à la surface des 
cellules et permettent le transport du glucose à l’intérieur de la cellule (11). Les transporteurs 
actifs spécifiques aux muscles et au tissu adipeux, les GLUT4, sont très dépendants de l’action 
de l’insuline (11). 
 
2.4.1. Chez une personne saine 
Chez une personne saine, une augmentation de la glycémie déclenche une libération 
d’insuline par le pancréas (37). Cette hormone est hypoglycémiante et anabolisante : elle 
favorise la glycogénogenèse hépatique et musculaire ainsi que la lipogenèse. La présence 
d’hormones hyperglycémiantes comme les catécholamines ou les glucocorticoïdes favorisent 
également une augmentation de la libération de l’insuline. Lorsque la glycémie diminue, les 
cellules α du pancréas sécrètent du glucagon. Cette hormone, antagoniste à l’insuline, est 
hyperglycémiante : elle favorise la glycogénolyse, la néoglucogenèse et la lipolyse. 
L’homéostasie glucidique est maintenue entre le rapport insuline/glucagon (11). 
 
2.4.2. Chez une personne diabétique de type 1  
Pour maintenir l’homéostasie glucidique chez le DT1, l’administration d’insuline exogène est 
nécessaire (5). Sans insuline, la personne DT1 est en hyperglycémie et s’expose à des 
complications à court et long termes. Cependant, un surdosage en insuline peut engendrer 
des hypoglycémies. D’autres facteurs comme l’activité physique, la faible consommation de 
glucides ou la consommation d’alcool peuvent être à l’origine d’hypoglycémies chez le DT1 
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(11). Les symptômes de l’hypoglycémie peuvent être des sueurs, des tremblements, des 
convulsions ou le coma (11). La figure 1 (39) illustre les différentes conséquences 
métaboliques d’une carence en insuline chez le patient DT1.  
Chez le sujet DT1 en l’absence d’insuline, le glucose sanguin ne peut pas être fourni aux 
cellules : la glycémie reste élevée (Figure 1, numéro 1). Cela engendre une stimulation de la 
sécrétion de glucagon au niveau du pancréas. Le glucagon favorise la glycogénolyse, la 
néoglucogenèse, la lipolyse et la protéolyse (11,40). Ces 4 mécanismes accentuent davantage 
les hyperglycémies et sont expliqués dans les paragraphes suivants.  
 
 
Figure 1 : Conséquences métaboliques d'une carence en insuline chez un patient diabétique de 
type 1. 
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Premièrement, la glycogénolyse libère du glucose à partir du glycogène hépatique (11). Sans 
insuline, la glycémie augmente. Ensuite, la néoglucogenèse hépatique produit du glucose à 
partir de glycérol ou d’acides aminés glucoformateurs. Les acides aminés proviennent de la 
protéolyse, tandis que le glycérol provient de la lipolyse (11,40). La néoglucogenèse hépatique 
participe à l’aggravation de l’hyperglycémie (Figure 1, numéro 19). Finalement, la lipolyse 
libère des acides gras à partir des triglycérides (Figure 1, numéro 12). Les acides gras sont 
oxydés dans les cellules et fournissent de l’ATP. En l’absence d’insuline, l’acétyl-Coa résultant 
de l’oxydation des acides gras, sert à la synthèse de corps cétoniques (CC) dans le foie. Des 
CC peuvent également être synthétisés à partir d’acides aminés cétogènes. Les CC servent 
de substrats énergétiques pour les tissus glucodépendants en l’absence de glucose. Chez la 
personne DT1 privée d’insuline, des CC s’accumulent dans le sang (Figure 1, numéro 13). En 
présence d’une hyperglycémie et d’une accumulation importante de CC dans le sang, 
l’organisme entre en état d’acidocétose (Figure 1, numéro 14). L’acidocétose est une 
complication aiguë et sévère chez la personne DT1 non ou mal traitée (10,11).  
 
2.5. Métabolisme lipidique 
Les lipides alimentaires, une fois dans la circulation sanguine, sont hydrolysés en acides gras 
par les lipases. Les acides gras sont acheminés aux cellules musculaires et adipeuses. Ils 
sont oxydés dans les mitochondries des cellules musculaires pour fournir de l’ATP (11,37). Ils 
peuvent aussi être estérifiés sous forme de triglycérides dans les cellules adipeuses lorsqu’ils 
sont apportés en excès, via la lipogenèse. En présence d’insuline, la lipogenèse a lieu dans le 
tissu hépatique et intra-adipocytaire. A l’inverse, le glucagon favorise la lipolyse en hydrolysant 
les triglycérides en acides gras libres et glycérol (11). 
Chez les personnes DT1 comme chez les personnes en santé, un apport important en lipides 
alimentaires retarde la vidange gastrique et entraîne une insulinorésistance. Les lipides 
augmentent la densité énergétique du bol alimentaire dans l’estomac : la vitesse de la vidange 
gastrique est diminuée. De ce fait, les nutriments passent dans l’intestin de manière retardée. 
Cela retarde l’élévation de la courbe glycémique postprandiale (41). D’autre part, 
l’insulinorésistance provoque une augmentation de la production hépatique de glucose via la 
néoglucogenèse et la glycogénolyse (23,42). 
Lors d’un apport important en lipides, la β-oxydation engendre une diminution de 40 % du 
métabolisme de l’oxydation du glucose (43). Ce dernier est alors peu métabolisé et reste dans 
la circulation sanguine, ce qui provoque une hyperglycémie. Paterson et al. (42) citent deux 
mécanismes supplémentaires entrant en jeu dans l’élévation de la glycémie par l’apport en 
lipides : la néoglucogenèse à partir du glycérol et l’effet hyperglycémiant de plusieurs 
hormones telles que GLP-1, la grehline ou le GP1. 
 
2.6. Métabolisme protéique  
Les protéines composées de séquences d’acides aminés et reliées par des liaisons 
peptidiques, se renouvellent en permanence pour maintenir un bilan protéique équilibré (11). 
Dans l’intestin grêle, les protéines sont hydrolysées en peptides et acides aminées qui sont 
absorbés par les entérocytes. Les peptides se retrouvent dans la circulation sanguine et sont 
acheminés vers les tissus et organes. En période alimentaire, les acides aminés exogènes et 
l’insulinémie favorisent la protéosynthèse. En période interprandiale, en situation de jeûne, ou 
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lors d’une carence en insuline chez le patient DT1, le glucagon et certaines hormones de 
régulation stimulent la protéolyse. La protéolyse dégrade des protéines intracellulaires et libère 
des acides aminés. Ces derniers servent à la synthèse de nouveaux acides aminés ou 
nouvelles protéines, de corps cétoniques ou de glucose. Le foie synthétise et dégrade les 
protéines circulantes, fabrique du glucose via la néoglucogenèse et synthétise les corps 
cétoniques. Bien que la protéolyse soit la source majeure d’acides aminés pour l’organisme, 
l’apport de protéines exogène est essentiel en apportant les acides aminés essentiels (11,37).  
Un apport important en protéines alimentaires stimule la néoglucogenèse et la sécrétion de 
glucagon. Les protéines mettent à disposition une grande quantité d’acides aminés. Ces 
derniers sont transformés en glucose via la néoglucogenèse. Le glucagon stimule la 
glycogénolyse et la néoglucogenèse (42). Par ces deux mécanismes la glycémie augmente. 
De plus, une étude (44) démontre que le taux de glucagon est plus élevé chez les personnes 
DT1 que chez les personnes en santé. L’hyperglucagonémie stimule la néoglucogenèse, qui 
augmente la perte de protéines. L’hyperglucagonémie expose alors la personne DT1 à un 
risque d’hypercatabolisme protéique lors de carence en insuline. Finalement, un apport 
important en protéines stimulerait également la sécrétion de cortisol. Le cortisol provoque une 
augmentation de l’insulinorésistance et améliore les processus de protéolyse et de lipolyse 
(42,45).  
 
2.7. Impact de la consommation de lipides et de protéines sur les 
glycémies des patients diabétiques de type 1 
 
2.7.1. Résumé des données de la littérature : présentation d’une revue 
systématique 
Bell et al. (6) ont mené une revue systématique intitulée « Impact of fat, protein and glycemic 
index on postprandial glucose control in type 1 diabetes : implication for intensive diabetes 
management in the continuous glucose monitoring era. » (annexe 1). Dans les paragraphes 
suivants, nous ne traiterons pas de l’indice glycémique car nous avons ciblé notre travail sur 
l’influence des protéines et des lipides.  
Cette revue systématique recense 10 essais cliniques traitant de l’impact de la consommation 
de protéines et de lipides sur les glycémies des patients DT1. Les auteurs de cette revue 
présentent une approche clinique pour la gestion des protéines et des lipides dans le DT1 




Figure 2 : Approche clinique proposée par Bell et al. prenant en compte l’effet des lipides, des 
protéines et de l’index glycémique sur les glycémies postprandiales des patients diabétiques de 
type 1. 
IG = index glycémique ; g = gramme 
Renforcer les principes alimentaires sains et donner des conseils quant à la qualité alimentaire et quant à une 
structure alimentaires saine. 
Optimiser la couverture des besoins de base, le ratio insuline/hydrates de carbone et améliorer les 
compétences du calcul des hydrates de carbone 
Evaluer le profil glycémique pour identifier des repas/aliments riches en lipides, protéines et avec un index 
glycémique (IG) élevé qui pourrait contribuer à des hyperglycémies postprandiales. 
- Repas riches en lipides/protéines hyperglycémie tardive (>3h) (surtout la nuit) 
- Repas à IG élevé  « pic » glycémique précoce 
Conseils nutritionnels proposant des alternatives 
de repas moins riches en lipides, protéines et/ou 
des aliments à IG plus bas. 
Adaptation du dosage d’insuline 
LIPIDE 
- Pour les repas riches (>40 g de 
lipides), pour commencer, augmenter 
la dose totale d’insuline avec une 
dose supérieure de 30-35 % et 
administrer un bolus « combo » en 
divisant 50/50% la dose d’insuline sur 
2 - 2.5 heures.  
- Recontrôler la glycémie postprandiale 
tardive : ajuster la dose totale 
d’insuline comme indiqué. 
- Recontrôler la glycémie postprandiale 
précoce : ajuster la répartition comme 
indiquée (si la glycémie est 
augmentée  augmenter la dose 
d’insuline préprandiale). 
- Lors de thérapie par injection : 
envisager d’ajouter une dose 
d’insuline supplémentaire 1 heure 
après le repas, équivalente à 30-35 % 
de la dose pré-prandiale ou comme 
alternative, envisager une injection 




- Pour les repas ayant une 
teneur inférieure à 75 g 
de protéines (et étant 
composés uniquement de 
protéines), l’insuline 
prandiale ne doit pas être 
adaptée. 
- Pour les repas contenant 
au moins 30 g d’hydrates 
de carbone et au moins 
40 g de protéines, 
augmenter la dose totale 
d’insuline de 15-20 %. 
  
INDICE GLYCÉMIQUE 
- Les aliments à IG élevé 
nécessitent une plus 
grande quantité d’insuline 
en période postprandiale 
précoce, moins en 
période postprandiale 
tardive pour éviter les 
hypoglycémies. 
- Administrer la dose 
d’insuline >20 minutes 
avant le repas ou faire un 
« super » bolus (addition 
d’insuline préprandiale 
avec une réduction 
d’insuline basale en 
période postprandiale 
tardive). 




Cette approche clinique repose sur les données existantes et permettrait d’améliorer le 
contrôle glycémique ainsi que de faciliter le dosage d’insuline lors de repas complexes. Un 
repas complexe présente une teneur élevée en protéines ou en lipides et un apport en 
hydrates de carbone (HC). Cependant, les auteurs indiquent que les différences 
interindividuelles concernant l’impact des macronutriments sur la glycémie restent une limite 
importante à la création d’un algorithme standardisé considérant les lipides et les protéines 
en plus des HC contenus dans un repas.  
Dans les chapitres suivants, une synthèse des données actuelles issues de cette revue est 
présentée. 
 
2.7.1.1. Impact de la consommation de lipides sur les glycémies 
Toutes les études (31,41,46–50) ont rapporté des valeurs glycémiques postprandiales 
variables suite à la consommation de repas à teneur élevée en lipides. Dans ces études, les 
repas riches en lipides contiennent entre 35 et 60 g de lipides. La plupart des études 
démontrent une faible augmentation de la glycémie dans les premières heures suivant le 
repas, puis une hyperglycémie tardive.  
Deux études (31,41) ont montré une faible élévation glycémique durant les 2 à 3 
premières heures postprandiales d’un repas riche en lipides en comparaison avec un repas 
pauvre en lipides. Sur la figure 3 (41), l’élévation de la courbe glycémique du repas riche en 
lipides (▲) contenant 38 g de lipides est faible durant les 2 premières heures, en comparaison 
avec le repas pauvre en lipides (o), contenant 2 g de lipides. Le pic glycémique maximum du 
repas pauvre en lipides est à 90 minutes. En comparaison, le repas riche en lipides atteint 
son pic glycémique maximum à 240 minutes.  
Quatre études (41,46,48,49) ont montré une élévation importante de la 
courbe  glycémique avec des repas riches en lipides, retardée jusqu’à 90 minutes, en 












Figure 3 : Moyenne de courbes glycémiques entre 0 et 240 minutes 
postprandiales de patients diabétiques de type 1, ayant 
consommés soit un repas à teneur élevée en lipides ▲ (38 g) soit 
un repas à faible teneur en lipides o (2 g) 
mmol/ = millimole par litre ; min =minutes 
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Sur la figure 4 (48), le repas riche en lipides (●) contenant 37 g présente une courbe 
glycémique élevée et soutenue entre 90 et 180 minutes. En comparaison, le repas pauvre en 
lipides (○) contenant 9 g subit une diminution glycémique entre 60 et 180 minutes. 
 
Figure 4 : Moyenne de courbes glycémiques entre 0 et 180 minutes postprandiales, de patients diabétiques 
de type 1, ayant consommés soit un repas riche en lipides ● (37 g), soit un repas pauvre en lipides ○ (9 g)  
mg/mL = milligramme par millilitre 
De plus, une étude (46) relève une glycémie de 2.3 mmol/l supérieure à la glycémie 
préprandiale, 5 heures après la consommation d’un repas riche en lipides contenant 35 g. 
Cependant ce repas contient également 40 g de protéines et l’élévation tardive de la glycémie 
pourrait être liée à ce facteur. Dans le même sens Wolpert et al. (50) montrent qu’un repas 
contenant 50 g de lipides provoque une hyperglycémie à plus de 5 heures postprandiales. 
Une élévation glycémique retardée serait due au ralentissement de la vidange gastrique 
par un apport important en lipides (6). Dans ce sens, des hypoglycémies pourraient survenir 
en phase postprandiale précoce provoquées par un décalage entre l’effet hypoglycémiant de 
l’insuline et l’effet hyperglycémiant retardé d’une prise alimentaire riche en lipides (6). 
Une élévation importante et soutenue de la glycémie serait due à l’insulinorésistance 
provoquée par un apport conséquent en lipides. Une insulinorésistance engendre une 
production hépatique de glucose (6). 
 
2.7.1.2. Impact de la consommation de protéines sur les glycémies 
Toutes les études (31,46–48,51–53) ont rapporté des hyperglycémies tardives suite à la 
consommation de repas à teneur élevée en protéines. Dans ces études, les repas riches en 
protéines contiennent entre 30 et 110 g de protéines. 
Trois études (46,47,53) ont montré une élévation de la glycémie jusqu’à 3 à 4 heures après 
un repas riche en protéines. Smart et al. (46) ont rapporté une glycémie postprandiale de 2.6 
mmol/l supérieure à la glycémie préprandiale, 5 heures après l’ingestion d’un repas contenant 
40 g de protéines. Cependant ce repas contient également 35.2 g de lipides et l’élévation 
retardée de la glycémie pourrait être liée à ce facteur. 
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Une seule étude (51) s’est intéressée à l’impact glycémique occasionné par la consommation 
de protéines pures, sans hydrates de carbone ni lipides. Lors d’une prise alimentaire de 
protéines pures, la glycémie n’est influencée significativement qu’à partir de 75 g de protéines 
(Figure 5) (51). Après l’ingestion de 75 g de protéines pures, la glycémie augmente dès 100 
minutes postprandiales et fait un pic à 300 minutes postprandiales. Cette élévation de la 
glycémie est semblable à celle provoquée par l’ingestion de 20 g d’hydrates de carbones 
sans injection d’insuline prandiale.  
Aucun mécanisme pouvant expliquer une telle élévation de la glycémie postprandiale n’est 
expliqué dans la revue de Bell. et al.. Cependant deux études (46,51) issues de cette revue 
expliquent que la néoglucogenèse à partir des acides aminés et l’augmentation de la 
sécrétion de glucagon seraient responsables de cette élévation glycémique lors d’un apport 























Figure 5 : Courbes glycémiques entre 0 et 300 minutes postprandiales de patients 
diabétiques de type 1, suite à l'ingestion de différentes quantités de protéines 
pures (12.5 g ; 25 g ; 50 g, 75 g ; 100 g) et suite à l'ingestion de différentes 
quantités de glucose (10 g et 20 g). Le groupe contrôle de patients diabétiques 
de type 1 a consommé de l’eau.  
g = gramme 
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2.7.1.3. Impact de la consommation de protéines et de lipides sur les glycémies 
Pour les repas à teneur élevée en protéines et en lipides, une étude (46) a démontré que 
leurs effets sur la glycémie sont additifs. Cette étude a testé des repas similaires à base de 
pancakes enrichis en lipides et/ou en protéines, avec une teneur constante en glucides. A 
180 minutes, l’élévation glycémique du repas riche en protéines additionnée à l’élévation 
glycémique du repas riche en lipides, est égale à l’élévation glycémique du repas riche en 
















Figure 6 : courbes glycémiques d’un repas pauvre en protéines et en lipides ● (teneur en protéines : 5.3 g ; 
teneur en lipides : 4g), d’un repas pauvre en protéines et riche en lipides ▲ (teneur en protéines : 5,3 g ; 
teneur en lipides : 35 g), d’un repas riche en protéines et pauvre en lipides ♦ (teneur en protéines 40 g ; 
teneur en lipides 3.9 g), d’un repas riche en protéines et en lipides □ (teneur en protéines : 40 g ; teneur en 
lipides : 35.2 g). 
mmol/L = millimole par litre  
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3. Problématique 
Actuellement, l’insulinothérapie fonctionnelle (IF) est la méthode de référence pour le 
traitement du DT1. L’IF semble améliorer le contrôle glycémique des patients mais présente 
une limite majeure. En effet, étant basée en partie sur le calcul des hydrates de carbone (HC), 
l’IF ne tient pas compte de l’impact des protéines et des lipides sur les glycémies des patients 
DT1. Or certains repas, indépendamment de leur teneur en HC et d’un dosage correct en 
insuline prandiale, sont problématiques pour les patients DT1 : ils engendrent des variations 
glycémiques retardées et/ou accentuées de par leur teneur en lipides et/ou en protéines.  
Une récente revue systématique (6) décrit l’impact de la consommation de protéines et de 
lipides sur les glycémies des patients DT1. Les informations pertinentes de cette revue sont 






















Les auteurs de cette revue proposent une approche clinique (annexe 2). Cette dernière permet 
d’adapter la dose et le moyen d’administration de l’insuline lors de repas riches en protéines 
et/ou en lipides. Cependant, les valeurs de lipides et de protéines présentées dans cette 
approche clinique sont exprimées en grammes et nécessitent d’être traduites en termes de 
repas pour être utilisées dans la pratique. 
- Dans les études issues de la revue systématique, les repas riches en lipides 
influençant les glycémies des patients DT1, contiennent entre 35 à 60 g de lipides 
dans un repas. 
- La consommation d’un repas riche en lipides induit : 
o une élévation atténuée de la courbe glycémique durant les 2-3 premières 
heures postprandiales  
o des hyperglycémies jusqu’à plus de 3 heures postprandiales. 
- Les mécanismes d’action impliqués sont : 
o la diminution de la vitesse de la vidange gastrique retardant l’absorption du 
glucose au niveau intestinal 
o l’insulinorésistance favorisant la production hépatique de glucose 
 
- Dans les études issues de la revue systématique, les repas riches en protéines 
influençant les glycémies des patients DT1, contiennent entre 30 et 110 g de 
protéines dans un repas. 
- La consommation d’un repas riche en protéines influence les glycémies des patients 
DT1 en augmentant l’élévation de la courbe glycémique jusqu’à 3-4 heures 
postprandiales. 
- Dès la consommation de 75 g de protéines pures (sans hydrates de carbone ni lipides), 
les glycémies des patients DT1 sont influencées. 
- Les mécanismes d’action impliqués sont :  
o la stimulation de la néoglucogenèse hépatique à partir des acides aminés  





4. Population choisie 
Notre population cible est les personnes diabétiques. Spécifiquement, notre travail s’adresse 
uniquement aux personnes DT1 pour les raisons détaillées au point 2.1.3. Justification de la 
population choisie. De plus, notre projet a été réalisé pour les patients DT1 pratiquant 
l’insulinothérapie fonctionnelle et ayant une bonne gestion de leur diabète. En effet, les 
recommandations américaines (ADA) (32) citent que « les personnes maîtrisant le calcul des 
hydrates de carbones peuvent être éduquées au fait que les lipides augmentent les 
concentrations de glucose sanguin et augmentent le besoin en insuline ». Les professionnels 
interrogés dans le cadre de notre travail confirment aussi la nécessité d’éduquer l’impact 
glycémique des protéines et des lipides uniquement aux personnes DT1 qui ont « une très 
bonne gestion de leur diabète ». Le résumé des entretiens de ces professionnels est détaillé 
au point 7.1. Entretiens avec les professionnels.  
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5. Buts et objectifs  
5.1. But général  
Le but de notre travail est d’identifier les repas problématiques qui pourraient avoir une 
influence sur les glycémies postprandiales, de par leur teneur en protéines et en lipides, auprès 
des patients diabétiques de type 1.  
 
5.2. Objectif général 
L’objectif général de notre travail est de transposer les données scientifiques relatives à 
l’influence des protéines et des lipides sur les glycémies des patients diabétiques de type 1, 
en identifiant les repas concernés. 
 
5.3. Objectifs spécifiques 
 A partir d’une revue systématique récente, déterminer un seuil de protéines et un seuil 
de lipides en grammes à partir desquels les glycémies peuvent être influencées chez 
les patients diabétiques de type 1. 
 Identifier les repas à teneur élevée en lipides et en protéines pouvant influencer les 
glycémies des patients diabétiques de type 1, à travers des entretiens semi-dirigés 
auprès des professionnels. 
 Définir une méthodologie pour identifier les repas, habituellement consommés en 
Suisse, à teneur élevée en lipides et en protéines pouvant influencer les glycémies des 
patients diabétiques de type 1. 
 Identifier les repas à teneur élevée en lipides et en protéines pouvant influencer les 
glycémies des patients diabétiques de type 1, à travers l'analyse de l'offre alimentaire 
Suisse. 
 Répertorier dans un tableau les repas identifiés et habituellement consommés en 
Suisse. 
 Réaliser un projet d’outil répertoriant les repas les plus consommés, les plus riches en 






Comme convenu dans notre protocole (annexe 3), nous avons effectué un transfert de 
connaissances en synthétisant des données scientifiques issues de la recherche dans le but 
de les transmettre aux patients (54). Le transfert de connaissances est un « processus 
dynamique et itératif qui englobe la synthèse, la dissémination, l’échange et l’application 
conforme à l’éthique des connaissances dans le but d’améliorer la santé » (55).   
 
Figure 7 : Etapes du transfert de connaissances 
A) Création de connaissances 
1) Extraction de données 
2) Synthèse de données 
3) Création d’outil 
B) Cycle d’application des connaissances 
 
Un transfert de connaissances se déroule en deux grandes étapes. Premièrement, il implique 
la création de connaissances puis deuxièmement l’application de ces connaissances dans les 
différents milieux (Figure 7) (54). Dans le cadre de notre travail, nous sommes restées dans 
la partie création de connaissances, qui se déroule en trois étapes : extraction de données de 
la recherche, synthèse de ces données puis création d’un outil (Figure 7, respectivement 
numéros , et) (54).  
Dans le contexte de notre travail, les étapes d’extraction et de synthèse de données issues de 
la recherche ont été effectuées à travers la revue systématique (6). En binôme, nous nous 
sommes également chargées d’une extraction et d’une synthèse de données en analysant 
l’offre alimentaire suisse et en identifiant les repas susceptibles d’influencer les glycémies des 
patients DT1.  
Pour notre travail, nous nous sommes en partie concentrées sur la dernière étape du transfert 
de connaissances qui est la création d’un outil d’aide à la décision pour les patients.  Un outil 
d’aide à la décision a pour but de « transformer les données les plus probantes disponibles 





Les grandes étapes de notre méthodologie sont décrites ci-dessous.  
 
6.1. Entretiens avec des professionnels  
Afin de se rendre compte des pratiques actuelles des diététiciens prenant en charge les 
patients DT1, nous avons réalisé des entretiens semi-dirigés (annexe 4). Par l’intermédiaire 
de notre directrice de travail de Bachelor nous avons pris contact avec les professionnels 
sensibilisés à la problématique de l’influence de la consommation de protéines et de lipides 
sur les glycémies des patients DT1. Pour les interroger, nous nous sommes rendues sur leur 
lieu de travail ou avons mené l’entretien par téléphone. Les professionnels ont été interrogés 
individuellement par un membre de notre binôme. En début d’entretien, nous leur avons 
expliqué la thématique de notre travail de Bachelor et leur avons demandé de signer une fiche 
de consentement (annexe 5). Les entretiens ont été enregistrés et anonymisés.  
Les buts de ces entretiens étaient de :  
- déterminer la prévalence de la problématique de l’influence des protéines et des lipides 
sur les glycémies postprandiales chez les patients DT1 ;  
- délimiter les connaissances des professionnels sur cette problématique ; 
- identifier les conseils qu’ils adressent à leurs patients DT1 en lien avec cette 
problématique ;  
- identifier les manques et les besoins en lien avec cette problématique, dans la pratique 
actuelle ;  




6.2. Elaboration d’un outil 
La figure 8 schématise le détail de certaines étapes. 
 
  
RECHERCHE D’OUTILS SIMILAIRES  
DÉTERMINATION D’UN SEUIL EN PROTÉINES ET EN LIPIDES 
IDENTIFICATION DE METS POUVANT INFLUENCER LES GLYCÉMIES 
- Choix du type de restauration à analyser (traditionnelle, collective et rapide) 
- Création d’une grille d’identification des mets pouvant influencer les glycémies 







- Analyse individuelle des différents échantillons selon la grille d’identification pour 
la restauration traditionnelle et collective 
- Mise en commun en binôme, consensus 
- Catégorisation des mets 
Traditionnelle 
Echantillon obtenu à 
partir des cartes de 
restaurants, choisis 




Echantillon établi de 
manière subjective en 
binôme selon l’offre 
alimentaire proposée. 
Collective 
Echantillon obtenu à 
partir des plans de 
menus Eldora 
CALCULS DE LA VALEUR NUTRITIONNELLE DES METS IDENTIFIÉS 
- Création d’un tableau Excel 
 
- Détermination des portions habituellement consommées, en utilisant une des 
références suivantes, dans l’ordre de priorité ci-dessous : 
a) Portion de la restauration collective selon le GEM-RCN 
b) Portion du livre de cuisine PAULI (pour 1 personne) 
c) Portion définie de manière subjective en binôme 
 
- Calcul de la valeur nutritionnelle à l’aide de tables de composition nutritionnelle, en 
utilisant une des références suivantes, dans l’ordre de priorité ci-dessous : 
a) Table de composition du CIQUAL 
b) Table de composition NutriNet 
c) Table de composition de la base de données suisse des valeurs nutritives 
d) Emballages des produits de grandes surfaces 
    SÉLECTION DES REPAS À INCLURE DANS L’ÉBAUCHE D’OUTIL 
CRÉATION DE L’ÉBAUCHE D’UN OUTIL POUR LA PRATIQUE 








6.2.1. Recherche d’un outil similaire 
Au début du projet, nous avions investigué l’existence d’un éventuel outil tenant compte de 
la consommation de protéines et de lipides dans la gestion du DT1. Nos recherches ont été 
menées auprès de différentes sociétés savantes et organismes : Canadian Diabetes 
Association, Société francophone du diabète, American Diabetes Association, National 
Institute for Care and Health Excellence, Association Suisse du Diabète.  
 
6.2.2. Détermination de seuils en protéines et en lipides influençant la glycémie 
Nous avons déterminé un seuil de protéines et un seuil de lipides en grammes, à partir 
desquels la glycémie pourrait être influencée de manière significative et nécessiterait une 
adaptation de la dose et de la méthode d’administration de l’insuline. Pour déterminer ces 
seuils, nous nous sommes basées sur la revue systématique de Bell et al. (6) car elle résume 
toutes les données récentes en lien avec l’influence de la consommation de protéines et de 
lipides chez les patients DT1. Nous avons analysé la qualité de cet article grâce à la grille de 
l’Academy of Nutrition and Dietetic (57) traduite par la Haute Ecole de Santé de Genève. Pour 
remplir cette grille, nous avons convenu de ne cocher que les items « oui » ou « non ». 
Pour déterminer des seuils, nous avons comparé les teneurs en protéines et en lipides des 
repas décrits comme « riches » dans les études analysées à travers la revue de Bell et al.. 
Ensuite, nous avons comparé les teneurs des repas « riches » en lipides et en protéines des 
études avec l’approche clinique proposée (annexe 2). Suite à la comparaison de ces données, 
nous avons défini un seuil de lipides ainsi qu’un seuil de protéines, en grammes, à partir 
desquels les glycémies pourraient être influencées (voir dans 7. Résultats, chapitre 7.2.2. 
Détermination de seuils en protéines et en lipides influençant la glycémie). 
Un seuil conjoint de protéines et de lipides n’a pas été établi. En effet, la revue ne présente 
que peu de données sur le sujet. De plus l’approche clinique proposée par la revue ne 
considère pas ce facteur. Un seuil de protéines pures, c’est-à-dire un seuil reflétant la 
consommation isolée de protéines comme seul nutriment, n’a également pas été établi. En 
effet, aucun repas ne contient uniquement que des protéines. 
 
6.2.3. Identification des mets 
En pratique, les seuils que nous avons fixés ne permettent pas d’adresser des conseils précis 
en termes de repas, aux patients. Ceci explique pourquoi nous avons décidé de traduire ces 
seuils en termes de repas. Afin de créer un outil qui soit représentatif des habitudes 
alimentaires de la population suisse, nous avons identifié des mets dans différents types de 
restaurations. Selon GastroSuisse (58), les trois types de restaurations hors domicile les plus 
fréquentés par la population suisse sont la restauration traditionnelle (35.3 %), rapide (27.6 %) 
et collective (20.2 %). En restauration traditionnelle la dépense moyenne de la population 
suisse pour un repas est de 21,91 francs (58). Ce critère nous a permis de sélectionner des 
restaurants, proposant un prix moyen de 20 à 30 francs pour un repas, dans lesquels la 
population suisse pourrait potentiellement se rendre. Ainsi, nous avons identifié des repas 
proposés dans des établissements pouvant correspondre aux habitudes des patients DT1.  
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6.2.3.1. Création d’une grille d’identification de repas susceptibles d’influencer 
les glycémies des patients diabétiques de type 1  
 
Nous avons créé une grille d’identification de repas susceptibles d’être riches en protéines 
et/ou en lipides (Figure 8, numéro ) (annexe 6). Cette grille avait pour but de nous aider à 
identifier un échantillon de mets dans la restauration traditionnelle et collective.  
Puisqu’un repas peut être composé d’une entrée, d’un plat et d’un dessert, nous avons adapté 
les seuils fixés de protéines et de lipides à partir desquels les glycémies des patients DT1 
pourraient être influencées. En effet, même si la teneur en protéines ou en lipides d’un plat ne 
dépasse pas le seuil fixé, l’addition des teneurs en protéines ou en lipides d’une entrée, d’un 
plat et d’un dessert peut dépasser ce seuil (Figure 9). Ainsi, nous avons « réparti » les 
grammages du seuil de protéines ainsi que les grammages du seuil de lipides que nous avions 
déterminés entre une entrée, un plat et un dessert. De telle manière, le total des grammes du 
« menu composé » correspond au seuil fixé de protéines et au seuil fixé de lipides, déterminés 
à partir de la revue de Bell et al. (6). 
 
 
Figure 9 : Représentation des teneurs en protéines (rouge) et en lipides (jaune) d’une entrée, d’un plat et 
d’un dessert, qui une fois additionnées dépassent le seuil fixé à partir duquel les glycémies pourraient être 
influencées (traitillé). 
 
Ainsi, pour établir les critères de la grille de sélection nous avons défini qu’un mets était retenu 
lorsque : 
- La teneur en protéines et/ou en lipides était supérieure à 20 g, pour les plats 
- La teneur en protéines et/ou en lipides était supérieure à 10 g, pour les entrées et les 
desserts. 
Ces critères nous ont permis de définir des repas « riches » en protéines ou en lipides. De 
plus, la table de composition NutriNet (59) considère un mets « riche » en protéines ou en 
lipides à partir de 20 g de lipides ou 20 g de protéines pour 100 g de préparation. 






















Teneur en protéines Teneur en lipides
Exemple de seuil fixé à partir duquel les glycémies sont influencées 
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Nous avons également établi des critères pour identifier les mets riches en lipides, en nous 
basant sur les recommandations de Fourchette Verte (60). Les critères sont présentés sur la 
grille de sélection (annexe 6). Pour l’utilisation de la grille, nous avons établi des 
consignes (annexe 6). 
 
6.2.3.2. Sélection d’échantillons 
A l’aide de la grille d’identification, nous avons sélectionné différents échantillons de mets 
susceptibles d’impacter sur les glycémies selon leur teneur en protéines et lipides (Figure 8, 
numéro ). 
 Restauration traditionnelle 
Pour sélectionner un échantillon de mets en restauration traditionnelle, nous avons 
utilisé TripAdvisor (61). Ce moteur de recherche nous a permis de sélectionner des 
établissements dans deux régions distinctes, selon des critères prédéfinis :  
- type d’établissement : restaurants 
- type de cuisine : suisse, française, italienne, asiatique et steakhouse 
- premier prix moyen : entre 20.- et 30.- 
- carte des mets disponible en ligne et présentant plus de 15 plats 
- affichage des résultats : selon « classement des notes» 
Sur la base de ces critères, nous avons sélectionné des établissements en binôme. De 
manière individuelle, nous avons ensuite analysé les cartes de ces restaurants à l’aide 
de la grille d’identification (annexe 6). Nos résultats ont été mis en commun. Lors d’un 
désaccord, un consensus a été établi. 
 Restauration collective  
Pour sélectionner un échantillon de mets en restauration collective, nous avons 
demandé à Eldora de nous transmettre deux mois de plans de menus. Eldora est une 
entreprise de restauration de collectivité en Suisse. 
Nous avons analysé ces plans de menus avec la grille d’identification des mets. Pour 
l’analyse des plans de menus, nous avons identifié les mets de manière individuelle, 
puis avons mis en commun nos résultats. Lors d’un désaccord, un consensus a été 
établi. 
 
 Restauration rapide 
Pour analyser les mets proposés en restauration rapide, nous avons subjectivement 
identifié trois types de repas : les menus Mac Donalds, les kebabs et les sandwichs.  
 
6.2.3.3. Catégorisation et sélection des repas  
Après avoir identifié les mets de restauration traditionnelle et collective, nous avons constaté 
que plusieurs mets se ressemblaient (par exemple : cordon bleu et escalope panée) ou étaient 
rarement consommés en Suisse (par exemple : os à moelle ; poulpe grillé). En binôme, nous 
avons fait un tri subjectif en ne gardant que les mets fréquemment consommés. 
 
6.2.4. Calcul des repas identifiés 
Le calcul des valeurs nutritionnelles a été effectué à l’aide d’un tableau Excel (Figure 8, numéro 
). Pour chaque mets, nous avons indiqué : 
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- les valeurs nutritionnelles en protéines, lipides et glucides, ainsi que la valeur 
énergétique pour 100 g. 
- la table de composition nutritionnelle utilisée pour les références des valeurs 
nutritionnelles pour 100 g. 
- l’appellation sous laquelle figurait le mets dans la table de composition utilisée. 
- la portion habituellement consommée, en grammes. 
- La référence utilisée pour la détermination de la portion habituellement consommée. 
Le calcul des repas identifiés s’est déroulé en deux étapes. Ppremièrement, nous avons 
déterminé des portions pour les mets identifiés, puis nous avons calculé la valeur nutritionnelle 
pour chaque portion à l’aide de tables de compositions nutritionnelles. Ces deux étapes sont 
détaillées ci-dessous. 
 
6.2.4.1. Détermination des portions 
Pour déterminer les portions habituellement consommées en restauration traditionnelle, 
collective ou rapide nous nous sommes basées sur les recommandations du Groupe d’Etude 
des Marchés de Restauration Collective et Nutrition (GEM-RCN) (62). Le GEM-RCN est un 
organisme français qui adresse des recommandations pour la restauration collective. Le 
principal avantage de ce document, datant de 2015, est qu’il présente pour chaque population, 
des portions précises d’aliments ou de plats composés. Les grammages proposés par le GEM-
RCN sont plus précis que ceux indiqués par les Standards de qualité Suisse pour la 
restauration collective (63), basés sur les recommandations de la Société Suisse de Nutrition 
ainsi que du DACH (64,65). De plus, les catégories d’aliments présentées sont plus détaillées 
que par les autres organismes.  
Pour définir les portions des repas identifiés, nous nous sommes référées en premier lieu aux 
recommandations du GEM-RCN. Lorsqu'une portion était comprise dans une fourchette, 
exprimée en grammes, nous avions convenu de nous référer à la valeur supérieure. Lorsqu’un 
mets identifié ne figurait pas dans les recommandations du GEM-RCN, nous avions convenu 
de nous référer aux portions proposées par les recettes du PAULI (66), livre de référence pour 
les étudiants cuisiniers en Suisse. Ainsi, nous avons additionné le poids des ingrédients 
nécessaires à la réalisation d’une recette pour une portion. En dernier recours, si un mets ne 
figurait pas dans le PAULI, nous avons déterminé en binôme la taille de la portion 
habituellement consommée en se basant sur les recettes d’autres livres de cuisine, sur l’offre 
alimentaire proposée en grandes surfaces ainsi que sur notre expertise. Nous avons 
également utilisé le manuel de quantification standardisée des denrées alimentaires (67) pour 
déterminer certaines portions. Cependant puisque cet ouvrage est belge, les portions 
présentées sont représentatives de l’offre alimentaire des grandes surfaces de la Belgique. 
Ainsi, nous avons utilisé ce manuel en dernier recours. Nous avons indiqué dans le tableau 
Excel, les raisonnements qui nous ont permis de définir les portions lorsque nous les 
déterminions en binôme.  
Pour certains mets, nous avons remarqué des différences entre les portions proposées par 
les recommandations du GEM-RCN et celles proposées par l’offre alimentaire dans les 
grandes surfaces. Nous avons alors calculé la composition nutritionnelle pour différentes 
portions, en spécifiant Portion 1 ou Portion 2.   
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6.2.4.2. Calcul de la valeur nutritionnelle 
Pour calculer les valeurs nutritionnelles des mets, nous nous sommes basées prioritairement 
sur la table de composition nutritionnelle proposée par le Centre d’Information sur la Qualité 
des Aliments (CIQUAL) (68), groupe de travail de l’Agence nationale de sécurité sanitaire de 
l’alimentation, de l’environnement et du travail (ANSES). La table de composition nutritionnelle 
du CIQUAL, datant de 2013, est disponible en ligne et regroupe les valeurs nutritionnelles de 
près de 1440 aliments habituellement consommés en France. Le CIQUAL « réalise un 
remarquable travail systématique d’évaluation des données analytiques existantes s’appuyant 
sur les données de base (échantillonnage, nombre d’analyses effectuées, technique 
d’analyse) » (59). Les données du CIQUAL sont obtenues en comparant les valeurs 
nutritionnelles de plusieurs produits/marques pour un même aliment. 
Lorsque les mets ne figuraient pas dans la table du CIQUAL, nous avions convenu de nous 
référer à la table de composition des aliments NutriNet (59). Cette seconde table française, 
datant de 2013, a été établie à partir de la base de données de la table du CIQUAL ainsi qu’à 
partir des valeurs de tables nutritionnelles provenant d’autres pays. Pour cette raison, elle 
recense davantage d’aliments que celle du CIQUAL, près de 2200. Nous nous sommes 
basées en troisième référence sur les valeurs nutritionnelles de la base de données suisse 
des valeurs nutritives (BDSVN) (69). Cette table recense 10’500 aliments ou plats composés 
issus de l’offre alimentaire suisse. Les informations nutritionnelles de la BDSVN sont gérées 
par la Société Suisse de Nutrition. Ces données proviennent soit des informations 
nutritionnelles indiquées sur l’emballage des produits disponibles en grandes surfaces, soit 
des informations nutritionnelles issues de moyennes effectuées à partir de recettes standards 
(70). Cette base de données présente deux désavantages. Les valeurs nutritionnelles sont 
différentes entre chaque produit de grande surface et le détail des calculs des recettes n’est 
pas donné. En quatrième référence, lorsque les valeurs d’un mets n’étaient pas disponibles 
sur la BDSVN, nous avons regardé directement sur les emballages des produits, en se rendant 
dans les supermarchés ou en ligne (71–73). 
 
6.2.5. Sélection des repas à inclure dans l’ébauche d’outil 
Une fois que les repas ont été calculés, nous n’avons retenu que les mets dépassant les seuils 
fixés. Parmi les repas qui dépassaient les seuils fixés, nous avons choisi de n’inclure dans 
l’ébauche de l’outil que les mets les plus riches en protéines, les plus riches en lipides et les 





7.1. Entretiens avec les professionnels 
Quatre professionnels1 ont été interrogés. Trois entretiens ont été menés sur le lieu de travail 
des professionnels et un entretien a eu lieu par téléphone. En moyenne les entretiens ont duré 
40 minutes. Les principales thématiques traitées dans ces entretiens sont synthétisées ci-
dessous. 
 
7.1.1. Observations des professionnels et prévalence de la problématique 
Les diététiciens ont tous constaté que les repas riches en protéines et/ou en lipides 
influençaient les glycémies postprandiales chez les patients DT1. Généralement lors de la 
consommation de ce type de plats, les patients présentent des hyperglycémies postprandiales. 
Un professionnel a cependant constaté des hypoglycémies chez certains patients. La majorité 
des patients DT1 présentant des variations glycémiques suite à la consommation de mets 
riches en protéines et/ou en lipides, sont rencontrés dans le contexte des cours portant sur 
l’insulinothérapie fonctionnelle. La minorité restante est prise en charge lors des consultations 
ambulatoires individuelles.  
 
7.1.2. Connaissances des professionnels en lien avec la problématique 
Les diététiciens rencontrés ne sont pas en mesure de citer un seuil en grammes de protéines 
ou de lipides à partir duquel les glycémies postprandiales sont influencées. Ils nomment des 
types de plats problématiques pour les patients DT1, indépendamment de leur teneur en 
glucides. Ces repas sont « pizza ; fondue ; raclette ; ramequin ; quiche ; repas en sauce/à la 
crème ; steak frites ; steak légumes ; cocktail de crevettes ; entrées à base de protéines ; buffet 
de desserts ; shake de whey protéine ; fondue à la viande ; charbonnade ; repas sans hydrates 
de carbone »  
Trois professionnels indiquent que lors de consommation de repas riches en lipides, un retard 
de la vidange gastrique est responsable des variations glycémiques. Seul un professionnel 
indique que les repas riches en lipides influencent les glycémies postprandiales chez les 
patients DT2, en raison d’une accentuation de l’insulinorésistance. Selon trois professionnels 
lors de consommation de mets à teneur élevée en protéines, les variations glycémiques sont 
induites par une production endogène de glucose via la néoglucogenèse. 
 
7.1.3. Conseils adressés par les professionnels aux patients 
Les professionnels expliquent qu’ils abordent la thématique de l’influence des protéines et des 
lipides sur les variations glycémiques que lorsque les patients DT1 « se connaissent assez 
bien », qu’ils « sont au clair » et qu’ils « ont une très bonne gestion de leur diabète ». Les 
conseils qu’ils adressent à leurs patients découlent de leur propre expérience et pratique 
professionnelle ainsi que des recommandations de diabétologues. Ces conseils peuvent être 
de : 
                                               
1 Le masculin est utilisé pour faciliter la compréhension dans les chapitres suivants. 
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- Recourir à des bolus prolongés/carrés pour les repas tels que fondue, raclette ou pizza. 
Un professionnel recommande de répartir les unités d’insuline en deux fois : la moitié 
avant le repas et l’autre moitié quelques heures après. Un autre professionnel 
préconise de répartir les unités d’insuline sur 6 à 8 heures, chez les patients porteurs 
de pompe. 
- Ajouter 1 unité d’insuline pour 20 g de protéines consommées, lorsque le repas ne 
contient pas ou peu d’hydrates de carbone.  
- Effectuer des contrôles glycémiques après la consommation de repas riches en 
protéines et/ou en lipides, afin d’objectiver les variations glycémiques. 
7.1.4. Manques et besoins des professionnels 
Selon deux professionnels, il manque des données fiables issues de la recherche pour 
adresser des conseils précis et concrets aux patients. De manière générale, les professionnels 
souhaiteraient savoir à partir de quelle teneur en grammes de protéines et/ou lipides, le pic 
glycémique est retardé. Ils souhaiteraient également connaître les courbes de variations 
glycémiques dans le temps, après la consommation de mets riches en protéines et/ou en 
lipides. 
Les outils imaginés par les professionnels pour améliorer la prise en charge du DT1 en tenant 
compte de l’influence des protéines et des lipides sur les glycémies, sont :  
- un document qui prédit le pic glycémique des repas riches en protéines et/ou en lipides. 
- deux tableaux distincts présentant séparément la teneur en protéines et en lipides de 
plats habituellement consommés et étant problématiques chez le patient DT1. 
- une table d’équivalence protéique permettant de prédire les pics glycémiques. 
- une formule tenant compte de la teneur en protéines et en lipides d’un repas et 
permettant de calculer un nombre d’unités d’insuline à ajouter en fonction de ces 
macronutriments. 
 
7.2. Création d’une ébauche d’outil pour la pratique  
7.2.1. Recherche d’outil similaire 
Aucun outil similaire n’a été trouvé.  Cependant, en menant un entretien, un professionnel 
nous a présenté une table d’équivalences protéiques qu’il utilise avec les patients 
diabétiques de type 1.  
 
7.2.2. Détermination de seuils en protéines et en lipides influençant la glycémie 
La teneur en protéines, pour un repas considéré comme riche dans les études analysées, 
varie entre 30 et 110 g. Pour les lipides, un repas considéré comme riche dans les études 
contient entre 35 et 60 g de lipides. Les auteurs de la revue considèrent dans leur approche 
clinique (annexe 2) que les glycémies sont influencées à partir d’une consommation de : 40 g 
de lipides dans un repas ; 40 g de protéines accompagnées d’au moins 30 g d’hydrate de 
carbone ; 75 g de protéines pures prises de manière isolée.  
Comme précisé dans la méthodologie, nous avons uniquement fixé des seuils pour la 
consommation de protéines et pour la consommation de lipides au sein d’un repas. Ainsi, les 
seuils fixés à partir desquels les glycémies sont influencées sont : 
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- 40 g lors de la consommation de lipides dans un repas 
- 40 g lors de la consommation de protéines dans un repas 
La revue de Bell et al. (6), sur laquelle nous nous sommes basées pour fixer ces seuils, 
présente une qualité neutre (annexe 7). 
7.2.3. Identification des mets 
A l’aide de la grille de sélection, nous avons identifié : 
- en restauration traditionnelle : 164 sur 387 mets proposés dans les cartes de mets 
(annexe 8) (Figure 10, numéro )  
- en restauration collective : 121 sur 320 mets proposés dans les plans de menus Eldora 
(annexe 9) (Figure 10, numéro )  
De manière subjective, pour la restauration rapide, nous avons identifié 5 mets. 
Au total, 290 mets ont été retenus et sont considérés selon nos critères comme « riches » en 
protéines et/ou en lipides. Après avoir fait un tri et un regroupement des mets, nous avons 
retenu 60 mets (Figure 10, numéro ).   
 











9 cartes de 9 restaurants, 
soit 387 mets 
 
Collective 
8 semaines de plans de 
menus, soit 320 mets 
 
Rapide 
3 types de repas : Macdo, 
sandwich, kebab 
164 mets retenus 121 mets retenus 
1 menu Macdo, 3 types de 
sandwich, 1 kebab 
CALCULS DE LA VALEUR NUTRITIONNELLE DES METS IDENTIFIÉS 
 
 
60 mets à calculer 
SÉLECTION DES REPAS À INCLURE DANS L’ÉBAUCHE D’OUTIL  
 
 
40 mets retenus (8 entrées, 22 plats, 10 desserts) 
60 mets identifiés (tri, catégorisation) 
 






7.2.4. Calcul des repas identifiés 
Pour calculer les mets identifiés, nous avons créé un tableau Excel (annexe 10). Soixante 
préparations ont été calculées (Figure 10, numéro). 
7.2.5. Sélection des repas à inclure dans l’ébauche d’outil 
Nous avons inclus 8 entrées, 22 plats, 10 desserts dans l’ébauche d’outil (Figure 10, numéro 
).  Le tableau 1 résume les mets à inclure dans l’ébauche d’outil, ainsi que leur teneur en 




















Assiette de crudités avec 50 ml de sauce à salade 150 1 27 3 
Cocktail de crevettes 200 11 26 9 
Terrine à la viande 50 9 12 1 
Carpaccio de bœuf 50 8 12 1 
Salade de tomates-mozzarella 160 11 20 4 
Rouleaux de printemps aux légumes frits 90  3 13 16 
Tartare de poisson* 110 16 19 2 





Tartare de viande* 180 34 19 4 
Pâtes à la carbonara 300 19 23 53 
Croûte au fromage 220 33 25 57 
Quiche Lorraine 200 16 37 44 
Emincé à la crème* 245 29 41 4 
Filets de perches meunières* 160 23 14 5 
Saucisse de veau* 130 16 25 2 
Choucroute garnie 300 14 28 5 
Demi-poulet* 325 34 32 0 
Papet vaudois 300 21 30 18 
Vol-au-vent 185 31 42 11 
Rösti au fromage 255 15 29 32 
Pizza 400 34 35 111 
Escalope de viande panée* 120 27 17 15 
Fondue au fromage (sans pain) 200 32 33 5 
Salade Caesar* 210 15 21 17 
Kebab 400 52 39 80 
Fondue chinoise ou charbonnade* 200 43 7 0 
Fondue bourguignonne* 200 51 44 0 
Rissole à la viande 120 15 29 20 









Tarte aux fruits 115 4 14 43 
Coupe de 3 boules de glace 105 4 11 21 
Meringues crème double  50 2 14 19 
Crème brûlée 125 5 30 20 
Moelleux au chocolat 60 4 17 27 
Mille feuilles 140 6 18 55 
Cake 80  5 19 38 
Tiramisu 120 5 15 45 
Cheesecake 80 4 18 25 
Donuts 50 2 11 24 
Tableau 1 : Répertoire des repas identifiés à inclure dans l’ébauche d’outil. Les portions sont indiquées en 
grammes et représentatives des portions habituellement consommées. Les teneurs en protéines, lipides 




7.2.6. Présentation de l’ébauche d’outil 
Nous avons imaginé un outil sous forme de support papier, en format A4 (Figure 11). L’outil 
serait destiné aux patients DT1.  
L’ébauche de notre outil répertorie les 40 repas identifiés susceptibles d’influencer les 
glycémies des patients DT1. Dans l’ébauche de notre outil, ces 40 mets sont regroupés en 
trois catégories de repas : entrées, plats et desserts. Les mets sont présentés et illustrés pour 
une portion habituellement servie en restauration hors du domicile. Les teneurs en protéines 
et en lipides de chaque mets sont indiquées pour une portion (Figure 11, numéro ). Les 
teneurs en protéines et en lipides des mets sont schématisées à l’aide de billes rouges ou 
jaunes : 1 bille rouge égale 5 grammes de protéines et 1 bille jaune égale 5 grammes de lipides 
(Figure 11, numéro ). Pour certains mets, des remarques d’ordre nutritionnel sont indiquées 
par un point d’exclamation rouge (Figure 11, numéro ). Toutes les remarques relatives aux 















8.1. Rappel des résultats 
Un apport important de protéines et de lipides, indépendamment de l’apport en hydrates de 
carbone, influence les glycémies postprandiales chez les patients diabétiques de type 1 (DT1). 
Les mécanismes impliqués suite à la consommation d’un repas riche en lipides sont la 
diminution de la vitesse de la vidange gastrique ainsi que l’insulinorésistance. Les mécanismes 
impliqués suite à la consommation d’un repas riche en protéines sont l’augmentation de la 
néoglucogenèse hépatique et la stimulation de la sécrétion de glucagon. En pratique, lors de 
la consommation de mets riches en protéines et/ou en lipides, les professionnels du terrain 
observent que les glycémies des patients sont retardées et/ou augmentées. En nous basant 
sur les conclusions de la revue de Bell et al. (6) ainsi que sur notre expertise, nous avons 
décrété que les glycémies des patients DT1 étaient influencées à partir d’une consommation 
de 40 g de protéines ou de 40 g de lipides dans un repas. Nous avons répertorié 40 mets 
riches en lipides et/ou en protéines qui sont proposés dans la restauration hors du domicile en 
Suisse. A partir de ce répertoire de repas, nous avons créé une ébauche d’outil pour la pratique 
sous forme de support papier destiné aux patients DT1. 
 
8.2. Points forts  
Actuellement, les recommandations de prise en charge pour le diabète DT1 ont pour objectif 
de réguler les glycémies postprandiales afin de diminuer les complications sur le long terme 
(1). Avec l’utilisation toujours plus fréquente des lecteurs de glycémies en continu, les 
variations glycémiques sont de mieux en mieux objectivées (5). Dans ce sens, le maintien de 
la glycémie au plus près des normes est un objectif primordial dans la gestion du diabète. 
Puisque que la consommation de protéines et de lipides impacte sur les glycémies des patients 
DT1, nous avons créé un support répertoriant les repas riches en lipides et/ou en protéines 
susceptibles d’influencer leurs glycémies. De telle manière, notre travail s’inscrit dans les 
objectifs de prise en charge du DT1, en proposant une ébauche d’outil ayant pour but d’aider 
les patients à maintenir leur glycémie dans les normes.  
Un des points forts de notre ébauche d’outil pour la pratique est son exclusivité. C’est le 
premier support qui répertorie des repas à teneurs élevées en protéines et en lipides, 
pouvant influencer la glycémie des patients DT1, indépendamment de leur teneur en hydrates 
de carbone. En effet, aucune société savante n’adresse de recommandations ou ne propose 
d’outil pour la considération des lipides et des protéines dans la gestion du DT1. Certains 
auteurs (74,75) ont proposé des formules pour tenter de considérer les lipides et les protéines 
dans la détermination de l’insuline en vue d’une meilleure gestion du DT1. Aucune des 
formules n’est généralisable auprès de tous les patients DT1 et n’ont de preuves suffisantes 
pour être recommandées dans la pratique. En l’absence d’un outil pratique et concret ce projet 
a été initié.  
Grâce à la pratique de l’insulinothérapie fonctionnelle, les habitudes alimentaires des patients 
DT1 sont identiques à la population générale suisse. Ainsi, un autre point fort de l’ébauche 
de notre outil est qu’il reflète l’offre alimentaire suisse et propose des mets populaires 
habituellement consommés.  
 43 
Ensuite pour concevoir cette ébauche, nous avons fait preuve d’evidence-based en nous 
basant sur les résultats actuels de la recherche, sur les habitudes des patients DT1 ainsi que 
sur notre expertise. De plus, notre méthodologie a été conçue dans le but d’identifier de la 
manière la plus objective, les repas riches en lipides et/ou en protéines représentatifs de l’offre 
alimentaire suisse. Nos résultats se basent sur des échantillons de mets provenant de la 
restauration hors domicile suisse. L’identification de repas à partir de ces échantillons a été 
réalisée de manière individuelle. Pour minimiser les biais de sélection, nous avons ensuite 
comparé nos résultats en binôme. Lors d’un désaccord un consensus était établi. 
Finalement, notre ébauche d’outil pour la pratique répond à un besoin du terrain : notre 
projet a été initié suite à la demande d’un médecin. De plus, les professionnels du terrain 
interrogés ont relevé un manque de données et d’outils pour prendre en charge les patients 
DT1 face à la problématique de l’influence de la consommation des lipides et des protéines 
sur les glycémies. Ainsi, bien que notre projet soit adressé aux patients DT1, il représente un 
condensé d’informations pour les professionnels. 
 
8.3. Limites et biais 
8.3.1. Limites et biais de la revue systématique 
La principale limite de notre travail est la qualité des données sur lesquelles nous nous 
sommes basées. Bien que la revue de Bell et al.(6) présente un niveau de preuve 1 et un 
degré de recommandations A, nous avons jugé la qualité de la revue comme neutre (annexe 
8). Nous lui avons attribué une qualité neutre pour les raisons ci-dessous. 
Pour résumer, Bell et al. ont effectué une revue de littérature portant sur deux questions de 
recherche :  
1) Quel est l’impact de la consommation de protéines et de lipides sur les glycémies 
des patients DT1 
2) Quelle est la meilleure stratégie pour déterminer l’insuline prandiale en fonction de 
la teneur en protéines et lipides d’un repas. 
Suite à la réponse à ces questions, ils ont établi une approche clinique. Cette approche clinique 
repose sur des données peu fiables. En effet, pour répondre à la première question de 
recherche, les auteurs ont comparé des essais cliniques. Les études analysées ont comparé 
l’impact de plusieurs repas-tests sur les glycémies de patients DT1. Cependant, ces études 
présentent des méthodologies différentes, principalement en lien avec la composition des 
repas-tests (teneur en protéines, lipides et hydrates de carbone) et avec le monitoring des 
glycémies postprandiales (prise de glycémies capillaires VS utilisation d’un lecteur de 
glycémies en continu). De plus, la variabilité interindividuelle est un facteur de confusion 
dans les études analysées par Bell et al. (6). En effet, la sensibilité aux lipides et aux protéines 
ainsi que leurs conséquences sur la glycémie sont différentes auprès de chaque patient (6). 
Pour ces différentes raisons, les résultats de cette revue systématique présentent une 
hétérogénéité clinique (76). L’approche clinique établie à partir de ces données présente 
alors une faible validité.  
Aussi, « les revues systématiques d’essais non-randomisés peuvent […] produire une qualité 
moindre. Pour cette raison, il faut éviter les revues systématiques combinant les essais 
randomisés et non-randomisés à moins que ces deux types d’essais ne soient analysés 
séparément » (77). Dans le cadre de la revue de Bell et al.(6) des essais cliniques randomisés 
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et non-randomisés ont été analysés conjointement. Or, le manque de données actuelles sur 
l’impact de la consommation de lipides et de protéines sur les glycémies des patients DT1, ne 
permet pas d’obtenir des résultats de meilleure qualité. Les auteurs précisent que des études 
supplémentaires devraient être menées.  
Finalement, la partie méthodologie est très bien décrite dans l’article de Bell et al. (6). En 
revanche, les auteurs n’indiquent rien quant à la validité des essais cliniques inclus. En 
d’autres termes, ils n’exposent pas les biais et les limites des études analysées. En comparant 
les études, nous avons constaté que leur principale limite était la taille des échantillons choisis 
(moyenne n≈15 ; min n=9 ; max n=33). Ces différents éléments font que, en l’état des 
connaissances actuelles, les données dont nous disposons sont peu solides. 
 
8.3.2. Limites et biais de notre méthodologie 
Certains points de notre méthodologie ne sont pas fiables. En effet, de manière subjective, 
des consensus ont été menés en binôme lors de :  
- l’établissement des critères de la grille d'identification des mets 
- l’identification des mets de restauration rapide 
- la détermination de certaines portions ainsi que lors de l’inclusion/l’exclusion des mets 
problématiques en fonction de leur fréquence de consommation 
De plus, deux biais sont présents dans les étapes détermination des portions et calcul des 
valeurs nutritionnelles. Premièrement, la détermination des portions repose sur les 
recommandations du Groupe d’Etude des Marchés de Restauration Collective et Nutrition 
(GEM-RCN) (62). Le but du GEM-RCN est d’améliorer la qualité nutritionnelle des repas servis 
en restauration collective en proposant des recommandations quantitatives et qualitatives. 
Ainsi, les portions proposées par le GEM-RCN ne sont certainement pas représentatives des 
portions servies en restauration traditionnelle. Deuxièmement, les références des valeurs 
nutritionnelles que nous avons utilisées pour le calcul des repas sont des moyennes, estimées 
sur la base de recettes standards. Bien que nous nous soyons référencées aux meilleures 
tables de composition nutritionnelle disponibles, les valeurs nutritionnelles obtenues pour 
chaque repas représentent une estimation. Ces deux points suggèrent que les valeurs 
nutritionnelles que nous proposons pour chaque portion de mets sont approximatives.   
Pour la création de l’ébauche d’outil, nous avons symbolisé les teneurs en protéines et en 
lipides par des billes de couleur : 1 bille rouge égale à 5 grammes de protéines et 1 bille jaune 
égale à 5 grammes de lipides. Les teneurs en lipides et en protéines des mets sont donc 
arrondies au cinquième. Par exemple, un mets ayant une teneur en lipides de 27 g sera arrondi 
à 25 pour représenter 5 billes entières. Ainsi, dans l’ébauche, les teneurs en lipides et en 
protéines représentées par des billes sont davantage approximatives.  
Ensuite, lorsque nous avons créé la grille d’identification des mets susceptibles d’influencer 
les glycémies des patients DT1, nous avons établi des critères (annexe 6). Pour établir un de 
ces critères, nous avons « réparti » les grammages des seuils fixés en protéines et en lipides, 
à partir desquels les glycémies pourraient être influencées, entre une entrée, un plat et un 
dessert. En « répartissant » les grammages de la sorte, nous avons identifié des entrées, des 
plats et des desserts, dont uniquement l’addition des teneurs en protéines ou en lipides 
dépasserait le seuil fixé. Ainsi, certains repas consommés de manière isolée ne dépasseraient 
pas le seuil. Les repas figurant sur le support que nous proposons ne sont donc pas 
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tous susceptibles d’influencer les glycémies des patients DT1, lorsqu’ils sont consommés 
de manière isolée. 
Lors de la sélection des repas à retenir pour l’ébauche d’outil, nous avons décidé d’inclure les 
repas qui présentaient les teneurs les plus élevées en protéines ou en lipides. Nous avons 
aussi décidé d’exclure les repas connus pour être riches en lipides ou en protéines et dont les 
valeurs nutritionnelles sont disponibles sur les emballages (menu Mac Donald’s par exemple). 
Suite à un consensus, 20 repas n’ont alors pas été retenus. Ainsi, les patients utilisant l’outil 
pourraient interpréter qu’un repas absent n’est pas suffisamment riche en protéines ou 
en lipides pour influencer la glycémie.  
Finalement, comme cité dans la revue de Bell et al.(6), la variabilité interindividuelle est une 
limite à la création d’un outil standard. Puisque la population DT1 présente une moins grande 
variabilité interindividuelle que les patients diabétiques de type 2 (DT2), nous avons imaginé 
un projet s’adressant uniquement aux patients DT1. Nous avons également imaginé que notre 
support ne s’adresserait qu’aux patients DT1 maîtrisant le calcul des hydrates de carbone 
(HC). En effet, l’ADA (32) recommande d’enseigner l’impact de la consommation des protéines 
et des lipides, chez les patients DT1 que lorsqu’ils maîtrisent le calcul des HC. Pour ces 
raisons, nous avons exclu de la population de notre projet les patients DT2. Ethiquement, le 























Le répertoire de mets que nous avons créé constitue un premier support dans la considération 
des protéines et des lipides pour la gestion du diabète de type 1 (DT1). En se basant sur ce 
répertoire de repas, nous avons créé une ébauche d’outil pour la pratique. Pour finaliser cette 
ébauche, nous envisagerions de créer une brochure en format A5. La figure 12 illustre un 
exemple de contenu. Nous imaginons y présenter un résumé d’informations en lien avec la 
consommation de protéines et de lipides. Ce résumé d’informations serait vulgarisé et destiné 
aux patients DT1. 
 
  
Figure 12 : Présentation d’un complément d’informations pour la réalisation d’une brochure.   
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De plus, des conseils nutritionnels pourraient y être insérés. Ils permettraient d’aider le patient 
de manière concrète dans ses choix alimentaires. En collaboration avec des diabétologues, 
l’ébauche d’outil pourrait être complétée avec des conseils concernant la détermination de la 
dose d’insuline prandiale ainsi que le bolus d'administration approprié, en fonction de la teneur 
en protéines et en lipides d’un repas. Ainsi, cela permettrait de finaliser l’ébauche de notre 
outil.  
Lors de la création d’un outil d’aide à la décision, il est conseillé de faire évaluer l’ébauche 
finale à un panel d’experts (54). Dans ce sens, nous envisagerions de faire examiner notre 
outil final par des professionnels. Plus précisément, nous imaginons soumettre notre 
ébauche finale aux professionnels que nous avons interrogés ainsi qu’au groupe spécialisé en 
diabétologie de l’Association Suisse des Diététicien-ne-s Diplômé-e-s. Cette étape nous 
permettrait d’améliorer puis de valider l’ébauche actuelle. Ensuite, nous pourrions entamer la 
dernière étape d’un transfert de connaissances qui est l’application des connaissances (Figure 
7) (54).  
En parallèle, nous envisagerions de créer un complément d’informations pour les 
professionnels résumant les données probantes en lien avec l’influence de la consommation 
de protéines et de lipides chez les patients DT1. Ce complément s’apparenterait à un système 
d’aide à l’information. L’intérêt d’un système d’aide à l’information est de favoriser la pratique 
de l’evidence-based des professionnels et « devrait intégrer et résumer tous les résultats 
importants et pertinents concernant un problème clinique [...] » (77). Dans le contexte de notre 
problématique, un système d’aide à l’information permettrait de diffuser auprès des 
professionnels les données pertinentes en lien avec l’impact de la consommation de protéines 
et de lipides chez les patients DT1. Dans la même dynamique, il serait envisageable 
d’instaurer une formation continue, destinée aux professionnels, portant sur la 
problématique de la consommation de protéines et de lipides dans la gestion du DT1. Une 
formation continue et un système d’aide à l’information favorisaient l’implémentation de notre 




La prise en charge du diabète est complexe et de nombreux facteurs influencent les glycémies 
postprandiales chez les patients DT1. Récemment, une revue systématique a résumé l’impact 
de la consommation de protéines et de lipides sur les glycémies des patients DT1. Cette revue 
systématique datant de 2015, est actuellement la seule à faire le point sur la problématique de 
l’influence des protéines et des lipides dans la gestion du DT1. Or, l’hétérogénéité clinique des 
résultats obtenus entrave la validité de cette revue. Les conclusions de cette revue sont peu 
solides et de nouvelles recherches devraient être menées. Néanmoins, dans l’attente de 
données supplémentaires issues de nouvelles études, nous avons décidé d’initier un projet 
d’outil pour la pratique.  
Ainsi, nous avons effectué un transfert de connaissances. Nous nous sommes attardées sur 
la partie création de connaissances et avons réalisé l’ébauche d’un outil pour la pratique. Cette 
ébauche d’outil nécessite d’être évaluée par un panel d’experts. Finalisé, le support que nous 
proposons serait le premier outil pour la pratique qui tienne compte de l’influence des lipides 
et des protéines dans la gestion du DT1. S’apparentant à un outil d’aide à la décision pour les 
patients, ce premier support de référence pour les patients DT1 pourrait les orienter dans leurs 
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Annexe 1 : revue systématique sur l’impact des lipides, des protéines et de l’index 




















Annexe 2 : approche clinique de la revue systématique (version anglaise) 
 
III 




























Annexe 4 : trame pour les entretiens semi-dirigés 
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Annexe 10 : tableau Excel pour le calcul des valeurs nutritionnelles des mets identifiés 
 
Le tableau Excel est séparé en plusieurs parties dans les pages suivantes.  
Clés de lecture pour les tableaux 
- Dans la colonne A figure le nom que nous avons défini pour désigner le repas. 
- Dans la colonne B figure la portion, habituellement consommée, que nous avons 
choisie d’utiliser pour calculer les valeurs nutritionnelles.  
- Dans la colonne C figure la référence utilisée pour définir la portion habituellement 
consommée. Nous avons spécifié en italique la dénomination sous laquelle figure le 
repas dans la référence utilisée. 
- Dans la colonne D figurent les valeurs nutritionnelles, exprimées en grammes, pour 
une portion habituellement consommée. 
En vert, apparaissent les teneurs en protéines ou en lipides inférieures au seuil fixé. 
En rouge, apparaissent les teneurs en protéines ou en lipides supérieures au seuil 
fixé. 
- Dans la colonne E figurent les valeurs nutritionnelles de référence, exprimées en 
grammes, pour 100 g de préparation. 
- Dans la colonne F figure la ou les références utilisé-e-s pour le calcul des valeurs 
nutritionnelles pour 100 g de préparation.  
- Dans la colonne G figurent des éventuelles remarques.  
Dans les tableaux, les remarques sont indiquées par une astérisque (*). 
 
Abréviations  
g : grammes 
kcal : calories 
GEM-RCN : Groupe d’Etude des Marchés de Restauration Collective et Nutrition 
PAULI : livre de recettes 
CIQUAL : Centre d’Information sur la Qualité des Aliments 
BDSVN : base de données suisse des valeurs nutritives 
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